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ﻣﻘﺪﻣﻪ: 
از ﻧﻈﺮ آﻧﺎﺗﻮﻣﯿﮑﯽ ﻫﺴﺘﻪ ﺗﮕﻤﻨﺘﻮم ﺷﮑﻤﯽ )ATV( 
در ﻣﺰﻧﺴـــﻔﺎل در دو ﻃـــﺮف ﺧـــﻂ وﺳـــﻂ و در ﻋﻤــــﻖ  
9 ﻣﯿﻠﯽ ﻣﺘﺮی از ﺳﻄﺢ اﺳــﺘﺨﻮان ﭘـﺲ ﺳـﺮی ﻗـﺮار دارد )7( 
)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 4(. اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺷ ــﺎﻣﻞ 07 درﺻـﺪ ﻧـﺮون ﻫـﺎی 
دوﭘـﺎﻣﯿﻨﺮژﯾـﮏ و 03 درﺻـﺪ ﮔﺎﺑـﺎارژﯾـﮏ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ﮐـــﻪ  
ﻧﺮون ﻫﺎی ﮔﺎﺑﺎارژﯾﮏ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﯾﻨ ــﺘﺮﻧﺮون ﻫـﺎ در ATV و 
ﯾﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت اوران ﻫﺎی ﮔﺎﺑﺎارژﯾﮏ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ از ﻧﻮاﺣﯽ 
دﯾﮕﺮ ﻣﻐﺰ وارد آن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻧﺮون ﻫﺎی ﮔﺎﺑﺎارژﯾﮏ ﮐﻨـﺘﺮل 
ﭘﺮ ﻗﺪرﺗﯽ را روی ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻧﺮون ﻫﺎی دوﭘـﺎﻣﯿﻨﺮژﯾـﮏ اﻋﻤـﺎل 
ﻣــﯽ ﮐﻨﻨــﺪ )1(. ﻫﻤﭽﻨﯿــﻦ ﻣﺸــﺨﺺ ﺷـــﺪه اﺳـــﺖ ﮐـــﻪ  
ﭘﺮوﺟﮑﺸﻦ ﻫﺎی ﻧﺮون ﻫﺎی دوﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ و ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﺮژﯾﮏ 
از ﻫﺴﺘﻪ ATV ﺑﻪ ﻫﺴﺘﻪ اﮐﻮﻣﺒﻨﺲ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد)4،9(. 
 ﭼﮑﯿﺪه: 
زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف: ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺗﮕﻤﻨﺘﻮم ﺷﮑﻤﯽ ATV= aerA latnemgeT lartneV در ﻣﺰﻧﺴﻔﺎل در دو ﻃﺮف ﺧﻂ وﺳﻂ و در 
ﻋﻤﻖ 9 ﻣﯿﻠﯽ ﻣﺘﺮی از ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺨﻮان ﭘﺲ ﺳﺮی ﻗﺮار داﺷـﺘﻪ و در ﻣﺮاﺣـﻞ ﺷـﮑﻞ ﮔـﯿﺮی اﻋﺘﯿـﺎد دﺧـﺎﻟﺖ دارد. در اﯾـﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ و ﺗﺎﺛﯿﺮش ﺑﺮ روﻧﺪ اﻋﺘﯿﺎد ﺑﻪ ﻣﻮرﻓﯿﻦ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. 
روش ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ای، ﺧﻮد ﺗﺰرﯾﻘﯽ داﺧﻞ ورﯾﺪی ﺑﺮای ﯾﺎﻓﺘﻦ ﻣﯿﺰان اﻋﺘﯿﺎد ﺑﮑﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. 42 
رت وﯾﺴﺘﺎر ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه mahs ﯾﺎ ﺳﺎﻟﯿﻦ )ﺑﺪون ﺗﺤﺮﯾﮏ و درﯾﺎﻓﺖ ﻧﺮﻣﺎل ﺳ ــﺎﻟﯿﻦ(، ﮔـﺮوه ﮐﻨـﺘﺮل ﯾـﺎ ﻣﻮرﻓﯿـﻦ )ﺑـﺪون 
ﺗﺤﺮﯾﮏ و درﯾﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿﻦ( و ﮔﺮوه esac ﯾﺎ ﻣﻮرﻓﯿ ــﻦ + ﺗﺤﺮﯾـﮏ )ﺗﺤﺮﯾـﮏ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ ﺑـﻪ ﻣـﯿﺰان  Aµ 52=ﺟﺮﯾـﺎن 
zH 001=ﻓﺮﮐﺎﻧﺲ و ﭘﺮﯾﻮد=41/0 ﻣﯿﻠﯽ ﺛﺎﻧﯿﻪ، ﭘﺎﻧﺰده دﻗﯿﻘﻪ ﻗﺒﻞ از ﺧﻮد ﺗﺰرﯾﻘﯽ ﻣﻮرﻓﯿﻦ و ﺑﻪ ﻣﺪت ده دﻗﯿﻘﻪ( ﺗﻘﺴـﯿﻢ 
ﺷﺪﻧﺪ.  
ﻧﺘﺎﯾﺞ: ﻓﻘﻂ در ﮔﺮوه ﻣﻮرﻓﯿﻦ اﻋﺘﯿﺎد ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪ وﻟﯽ ﻣﯿﺰان ﺧﻮد ﺗﺰرﯾﻘﯽ ﻣﻮرﻓﯿﻦ در ﮔﺮوه ﻣﻮرﻓﯿﻦ + ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻧﺴـﺒﺖ 
ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻣﻮرﻓﯿﻦ ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮد ﮐﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻋﺪم اﻋﺘﯿﺎد ﮔﺮوه ﻣﻮرﻓﯿﻦ + ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.  
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮی: ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ATV از اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان ﭘﺪال ﻫﺎی زده ﺷـﺪه ﺟـﻬﺖ درﯾـﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿـﻦ ﺟﻠـﻮﮔـﯿﺮی 
ﮐﺮده و ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺛﺮات ﭘﺎداﺷﯽ داﺷﺘﻪ و ﻣﻮﺟﺐ آزاد ﺷﺪن دوﭘﺎﻣﯿﻦ در ﻫﺴﺘﻪ اﮐﻮﻣﺒﻨﺲ ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻣ ــﯽ ﺗـﻮان ﮔﻔـﺖ 
ﮐﻪ اﺛﺮ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ ﻧﺮون ﻫﺎی دوﭘﺎﻣﯿﻨﯽ ﺑﻌﺪ از ﺗﺤﺮﯾﮏ اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮده و ﻏﻠﺒﻪ ﺑﺮ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻧﺮون ﻫﺎی ﮔﺎﺑ ــﺎارژﯾـﮏ 
ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﻧﺮون ﻫﺎی دوﭘﺎﻣﯿﻨﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﺮﻣﯿﻨﺎل ﻧﺮون ﻫﺎی اوران ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ و ﯾﺎ ﻣﻬﺎری ﺑﻪ ATV دارد. 
 
واژه ﻫﺎی ﮐﻠﯿﺪی: اﻋﺘﯿﺎد، ATV ، ﻣﻮرﻓﯿﻦ. 
ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ATV 
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ATV ﺑﻪ ﻋﻨــــﻮان ﯾﮑﯽ از ﻣﻨﺎﺑــــﻊ ﻣ ــﻬﻢ دوﭘـﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ 
ﻣﻐـﺰ در ﻣﺮاﺣـﻞ ﺷـﮑﻞ ﮔـﯿﺮی اﻋﺘﯿــــﺎد دﺧ ـــﺎﻟﺖ دارد. 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾــــﮑﯽ اﯾﻦ ﻧـــﺎﺣﯿﻪ در ﭘﺮدازش 
اﻃــﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑـــﻮط ﺑــــﻪ درد و ﮐﻨﺘـــﺮل ﭘـــﺎﺳﺦ ﻫﺎی 
ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻣـــﺆﺛﺮ اﺳﺖ )8(. ﻧﺮون ﻫﺎی ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ در 
ATV دارای ﮔﯿﺮﻧـــــﺪه ﻫــﺎﯾﯽ از ﻧــ ـــــﻮع ADMN  
)etatrapsA-D-elyhtem-N( و ﻏﯿﺮ ADMN ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﮐﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻫ ــﺮ دوی آﻧـﻬﺎ ﺳـﺮﻋﺖ ﺗﺨﻠﯿـﻪ دوﭘـﺎﻣﯿﻦ در 
ﻧﻮاﺣﯽ ﻫﺪف را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫـــﺪ )5(. ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ وﺟـﻮد 
ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎی اﭘﯿــــﻮﺋﯿﺪی um و atled در ATV ﺗﺰرﯾــﻖ 
آﮔﻮﻧﯿﺴـﺖ اﯾـﻦ ﮔـﯿﺮﻧﺪه ﻫـﺎ ﺑـﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾـﺶ آزاد ﺷ ــﺪن 
دوﭘﺎﻣﯿﻦ در ﻫﺴﺘﻪ اﮐﻮﻣﺒﻨﺲ و ﻧــــﻮاﺣﯽ دﯾﮕﺮ ﻣﯽ ﺷـﻮد. 
در ﺻﻮرﺗـﯽ ﮐـﻪ ﺗﺰرﯾــــﻖ آﮔﻮﻧﯿﺴ ـــﺖ apak )ﮔــﯿﺮﻧﺪه 
اوﭘﯿﻮﺋﯿـﺪی دﯾﮕـﺮ( ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﻫﺴـﺘﻪ ﺑ ـــﺎﻋﺚ ﮐــﺎﻫﺶ آزاد 
ﺷـــﺪن دوﭘﺎﻣﯿﻦ در اﮐﻮﻣﺒﻨﺲ ﺷﺪه اﺳﺖ )2،3(. 
          ﺑــﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارﺷﺎت ﻣﻮﺟﻮد ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ 
ATV ﺑﺮای ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ درد، ﮐﻨﺘﺮل ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎی ﺣﺮﮐﺘــﯽ، 
اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎری ﻫﺎی رواﻧـــﯽ و ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﺤﺮک ﻫـﺎی ﺑﯿﻨـﺎﯾﯽ 
اﻧﺠـــﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. اﻣﺎ اﺛﺮ ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑــﺘﺮﯾﮑﯽ ﺑـﺮ روﻧـﺪ 
اﻋﺘﯿـــــﺎد اﻧﺠـﺎم ﻧﺸـﺪه و ﻣـﺎ در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﻪ در ﺻــﺪد 
ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ و ﯾﺎﻓﺘﻦ ﺗــﺎﺛﯿﺮش ﺑـﺮ روﻧـﺪ 
اﻋﺘﯿﺎد ﺑﻪ ﻣﻮرﻓﯿﻦ در ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ )tar( ﻣﯽ ﺑﺎﺷﯿﻢ. 
 
ﻣﻮاد و روﺷﻬﺎ: 
ﻣﺘﺪ ﺧﻮد ﺗﺰرﯾﻘﯽ:  
         ﯾﮑﯽ از روش ﻫﺎی ﺑﺮرﺳﯽ اﻋﺘﯿ ــﺎد در ﻣـﺪل ﻫـﺎی 
ﺣﯿﻮاﻧﯽ اﺳﺖ. در اﯾﻦ روش از ﻗﻔﺲ ﻣﺨﺼﻮﺻـﯽ ﮐـﻪ در 
دو دﯾﻮاره ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻫﻢ دو ﭘــــﺪال دارد اﺳﺘﻔﺎده ﻣـﯽ ﺷـﻮد. 
ﯾﮑﯽ از ﭘﺪال ﻫـــﺎ ﻓﻌـﺎل ﺑـﻮده و ﺑـﺎ ﻓﺸـﺎر آن ﻣﻮرﻓﯿـﻦ از 
ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻧﻮل وارد ورﯾــــﺪ ﺣﯿﻮان ﻣ ــﯽ ﺷـﻮد. ﭘـﺪال دوم 
ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل اﺳﺖ ﯾﻌﻨﯽ ﺑﺎ ﻓﺸ ــﺎر دادن آن ﭼـﯿﺰی در اﺧﺘﯿـﺎر 
ﺣﯿﻮان ﻗﺮار ﻧﻤﯽ ﮔﯿﺮد. 
          ﺟﻬﺖ اﯾﺠــﺎد اﻋﺘﯿﺎد در ﭼﻬﺎر روز اول آزﻣ ـــﺎﯾﺶ 
ﻣـﻮش ﻫـﺎ ﺑـﺎ 21 ﺳـﺎﻋﺖ ﮔﺮﺳـﻨﮕﯽ داﺧـﻞ ﻗﻔـﺲ ﻗ ـــﺮار  
ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ و ﺑﺎ ﻓﺸﺎر ﭘﺪال ﻓﻌـﺎل ﻏـﺬا و ﻣﻮرﻓﯿـﻦ درﯾـﺎﻓﺖ  
ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. در ﻃﯽ اﯾ ــﻦ ﭼـﻬﺎر روز ﺑـﻪ ﺗﺪرﯾـﺞ ﮔﺮﺳـﻨﮕﯽ 
ﮐـﺎﻫﺶ و ﻧﻬﺎﯾﺘـــــﺎً در روز ﭘﻨﺠـﻢ ﺣـﺬف ﻣـﯽ ﺷ ـــﻮد و 
ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﭘﺪال ﻓﻌــــﺎل را ﺻﺮﻓﺎً ﺟﻬﺖ درﯾ ــﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿـﻦ 
ﻓﺸﺎر ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. ﻃـــــﻮل دوره ﺧﻮد ﺗﺰرﯾﻘﯽ 11روز ﺑ ــﻮد 
و در ﻫﺮ روز ﻫﺮ ﺣﯿــــﻮان ﺑﻪ ﻣﺪت دو ﺳﺎﻋﺖ در ﻗﻔ ــﺲ 
ﺧﻮد ﺗﺰرﯾﻘﯽ ﻗــــﺮار ﻣﯽ ﮔﺮﻓ ــﺖ. آزﻣﺎﯾﺸـﺎت، در ﺷـﺐ 
ﮐﻪ رت ﻫﺎ ﻓﻌﺎﻟﻨــــﺪ، اﻧﺠﺎم ﻣ ــﯽ ﮔﺮﻓـﺖ. زﻣـﺎن و ﺗﻌـﺪاد  
ﭘﺪال ﻫﺎی زده ﺷﺪه ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﺗﻮﺳﻂ ﯾ ــﮏ ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ 
ﮐﺎﻣﭙﯿـــﻮﺗﺮی )ﮐﻪ در اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﺗﻬﯿــﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ( 
ﺛﺒﺖ ﻣﯽ ﺷﺪ.  
 
ﺟﺮاﺣﯽ: 
            ﺣﯿـﻮان ﺑـﺎ ﺗﺰرﯾـﻖ داﺧ ـــﻞ ﺻﻔــﺎﻗﯽ ﮐﺘــﺎﻣﯿﻦ 
)gk/gm 051( ﺑﯽ ﻫﻮش ﺷــــﺪه و ﭘﻮﺳﺖ ﺟﻠﻮی ﮔﺮدن 
ﺑـﺎز ﺷـﺪه و در ورﯾــــﺪ ژوﮔـﻮﻻر ﺳـﻤﺖ راﺳـﺖ ﯾــﮏ 
ﮐﺎﻧﻮل ﻗﺮار داده ﻣﯽ ﺷﺪ و ﺑــــﺎ ﻧـﺦ ﺟـــــﺮاﺣﯽ ﺳـﯿﻠﮏ 
ﮐﺎﻧﻮل ﺑﻪ ﻋﻀﻼت ﮔـــﺮدن ﻓﯿﮑﺲ ﺷﺪه و ﺳﺮ دﯾﮕ ــﺮ آن 
را از زﯾﺮ ﭘﻮﺳﺖ ﻋﺒﻮر داده از ﭘﺸﺖ ﺳﺮ ﺧﺎرج ﻣــﯽ ﺷـﺪ. 
ﺑﺮای ﺟﻠ ــﻮﮔـﯿﺮی از اﯾﺠـــــﺎد ﻟﺨﺘـﻪ، ﮐـﺎﻧﻮل از ﻫﭙـﺎرﯾﻦ  
)lm/ui 5( ﻣﺤﻠـﻮل در ﻧﺮﻣــــﺎل ﺳﺎﻟﯿـــــﻦ ﭘـﺮ ﺑ ــﻮد. ﺑــﻪ 
ﻋـــــﻼوه ﺟﻬﺖ ﺟﻠــــﻮﮔﯿﺮی از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺟﻨﺘــ ــﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ 
)gk/gm 6( و ﺳﻔــ ـــﺎزوﻟﯿﻦ )gk/gm 021( ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
زﯾﺮ ﺟﻠﺪی ﺑﻪ ﻣﺪت 4 روز ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽ ﺷــــﺪ. در ﯾﮑﯽ از 
ﮔـﺮوه ﻫـﺎ )ﻣﻮرﻓﯿـﻦ + ﺗﺤﺮﯾـﮏ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ( ﻋـﻼوه ﺑ ـــﺮ 
ﮐﺎرﻫﺎی ﻓﻮق ﯾﮏ ﻣﯿﻠﻪ ﺑﺎرﯾﮏ اﺳﺘﯿـــﻞ ﺑـــﺎ ﻃـﻮل ﻓﻌـﺎل 
mµ 005 را ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ دﺳﺘﮕﺎه اﺳﺘﺮﯾﻮ ﺗ ــﺎﮐﺲ ﺑـﺎ ﻣﺨﺘﺼـﺎت 
)mm 5 =PA ,mm 3/8=VP ,mm5/0= LM( ﺑﻪ داﺧﻞ 
ﻫﺴﺘـــــﻪ ATV ﻓﺮﺳﺘــﺎده و ﺑـﺎ اﮐﺮﯾـﻞ دﻧﺪاﻧﭙــ ــــﺰﺷﮑﯽ 
ﻓﯿﮑﺲ ﻣﯽ ﮐﺮدﯾﻢ. 
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ﺳﭙﺲ ﺣﯿـــﻮاﻧﺎت ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳــﻪ روز ﺑـــﺮای ﺑـﻬﺒﻮدی در 
ﻗﻔﺲ ﻫﺎی ﺟﺪا ﻧﮕﻬﺪاری ﻣﯽ ﺷﺪﻧﺪ.  
 
ﮔﺮوﻫﻬﺎی آزﻣﺎﯾﺸﯽ: 
      در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ از رت ﻫﺎی ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎر 072 ﮔﺮم ﺑـﻪ 
ﺑﺎﻻ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ. رت ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺳـﻪ ﮔـﺮوه 8 ﺗـﺎﺋﯽ ﺗﻘﺴـﯿﻢ 
ﺷﺪﻧﺪ: 
1-ﮔﺮوه ﺳـﺎﻟﯿﻦ ﯾـﺎ mahS )ﺟﺮاﺣـﯽ، ﺑـﺪون ﺗﺤﺮﯾـﮏ و 
درﯾـﺎﻓﺖ lm 2/0 ﻧﺮﻣـﺎل ﺳـﺎﻟﯿﻦ ﺑـﺎ ﻓﺸـﺎر دادن ﻫـﺮ ﭘـﺪال 
ﻓﻌﺎل(. 
2-ﮔﺮوه ﻣﻮرﻓﯿﻦ ﯾﺎ ﮐﻨﺘﺮل )ﺟﺮاﺣ ــﯽ، ﺑـﺪون ﺗﺤﺮﯾـﮏ و 
درﯾﺎﻓﺖ lm 2/0 ﻣﻮرﻓﯿﻦ ﺑﺎ ﻓﺸﺎر دادن ﻫﺮ ﭘﺪال ﻓﻌﺎل(. 
3-ﮔﺮوه ﻣﻮرﻓﯿﻦ + ﺗﺤﺮﯾﮏ ﯾﺎ esaC )ﺟﺮاﺣﯽ، ﺗﺤﺮﯾﮏ 
اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ ATV و درﯾـﺎﻓﺖ lm 2/0 ﻣﻮرﻓﯿـﻦ ﺑـﺎ ﻓﺸ ـــﺎر 
دادن ﻫﺮ ﭘﺪال ﻓﻌﺎل(. در اﯾﻦ ﮔـﺮوه ﺗﺤﺮﯾـﮏ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ  
)Aµ 52=ﺟﺮﯾـﺎن، zH 001 =ﻓﺮﮐـﺎﻧﺲ و ﭘﺮﯾـــﻮد=41/0 
ﻣﯿﻠﯽ ﺛﺎﻧﯿﻪ( ﭘﺎﻧﺰده دﻗﯿﻘﻪ ﻗﺒﻞ از ﺧﻮد ﺗﺰرﯾﻘـﯽ و ﺑـﻪ ﻣـﺪت 
ده دﻗﯿﻘﻪ اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﺷﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ ده دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻪ ازای ﻫﺮ 4 
ﺛﺎﻧﯿﻪ ﯾﮏ ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ وارد ﻣﯽ ﺷﺪ. 
 
ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ: 
       ﺑﻌﺪ از اﺗﻤــــﺎم آزﻣـﺎﯾﺶ ﺑـﺎ ﭘﺮﻓﯿـﻮژن داﺧـﻞ ﻗﻠﺒـﯽ 
ﻧﺮﻣـﺎل ﺳـﺎﻟﯿﻦ و ﺳـﭙﺲ 001 ﻣﯿﻠـﯽ ﻟﯿـﺘﺮ ﻓﺮﻣﺎﻟﯿــــﻦ، ﻣﻐـﺰ 
ﺣﯿـﻮان را ﻓﯿﮑـﺲ ﮐـﺮده و ﭘـﺲ از درآوردن، آن را ﺑ ــﻪ 
ﻣـﺪت 3-2 روز در ﻣﺤﻠـﻮل ﻓﺮﻣـﺎﻟﯿﻦ و ﺳـﭙﺲ ﺑـﻪ ﻣـﺪت 
ﯾﮏ روز در ﻣﺤﻠﻮل ﻓﺮﻣﺎﻟﯿﻦ و ﺳﻮﮐﺮوز ﻗﺮار ﻣﯽ دادﯾـﻢ. 
ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﻣﯿﮑﺮوﺗـﻮم ﺑﺮش ﻫﺎی اﻧﺠﻤﺎدی از آن ﺗﻬﯿـﻪ و ﺑ ـﺎ 
ﮐﺮزﯾﻞ وﯾﻮﻟﺖ رﻧﮓ آﻣﯿﺰی ﮐﺮده و زﯾﺮ ﻣﯿﮑﺮوﺳـﮑﻮپ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﺪ و ﺑﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻃﻠﺲ sonixaP )7( ﻣﺤﻞ 
اﻟﮑﺘﺮود ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﺪ و ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﺧﺎرج از ATV ﺑــﻮد 
داده ﻫﺎی آن، ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺖ. 
 
آﻧﺎﻟﯿﺰ داده ﻫﺎ: 
        از ﺗﻌﺪاد ﭘﺪال ﻫـﺎی زده ﺷﺪه در ﻫﺮ روز و در ﻫـــﺮ 
ﮔﺮوه، ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤــﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر ﻣﺤﺎﺳﺒــﻪ و ﺑـﺮ ﺣﺴـﺐ 
زﻣـﺎن رﺳـﻢ ﺷـﺪ. ﺗﻌـﺪاد ﭘـﺪال ﻫـﺎی ﻓﻌـﺎل و ﻏـﯿﺮ ﻓﻌــﺎل 
روزﻫﺎی ﭘﻨﺠﻢ ﺗﺎ ﯾﺎزدﻫﻢ در ﻫﺮ ﮔﺮوه و ﺑﯿﻦ ﮔﺮوﻫــﻬﺎ ﺑـﺎ 
اﺳــﺘﻔﺎده از AVONA serusaem  detaeper ﻣــﻮرد 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. داده ﻫﺎی روزﻫـﺎی 4-1 ﭼـﻮن ﻏـﺬا 
ﻫﻢ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﺮدﻧﺪ ارزش ﻋﻠﻤﯽ ﻧﺪارﻧﺪ. 
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ: 
          ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﭘﺪال ﻫﺎی ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل 
در ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫ ــﺪ ﮐـﻪ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ داری 
ﺑﯿﻦ آﻧﻬﺎ وﺟﻮد ﻧﺪارد ) ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1(.  
          ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐــﻪ در اﯾـﻦ ﮔـﺮوه ﻋﻤـﻞ ﺟﺮاﺣـﯽ 
ﮐﺎﻧﻮل ﮔﺬاری در ورﯾﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه و ﺑﺎ زدن ﭘﺪال ﻓﻌ ــﺎل، 
ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾـﺎﻓﺖ ﻣـﯽ ﮐﺮدﻧـﺪ. ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻓـﻮق 
ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺻﺮف اﻧﺠﺎم ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣ ــﯽ ﯾـﺎ ﻗـﺮار 
دادن ﮐـﺎﻧﻮل در ورﯾـﺪ ژوﮔـﻮﻻر و ﻫﻤﭽﻨﯿ ـــﻦ درﯾــﺎﻓﺖ  
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1: ﻣﻘﺎﯾﺴ ــﻪ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌـﺪاد ﻓﺸـﺎر دادن 
ﭘﺪال ﻫﺎی ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل. در ﻃﻮل ﻣﺪت ده روز در 
ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﺳـﺎﻟﯿﻦ و ﻋـﺪم ﺗﺤﺮﯾﮑـﯽ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ( 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﻧﯿﺴﺖ. 
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ﻧﻤﻮدار ﺷ ــﻤﺎره 2: ﮔـﺮوه ﻣﻮرﻓﯿـﻦ)درﯾـﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿـﻦ 
وﺑﺪون ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ(: اﺧﺘﻼف ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﻓﺸﺎر 
دادن ﭘﺪال ﻫﺎی ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل در ﻃﻮل ﻣــﺪت 5 ﺗـﺎ 11 
روز ﻣﻌﻨﯽ دار اﺳﺖ )100/0<P(. 
 
 ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻔ ــﺎوت در ﺗﻌـﺪاد ﭘـﺪال ﻫـﺎی زده 
ﺷﺪه ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﻧﻤﯽ ﺷﻮد. 
           در ﮔﺮوه ﻣﻮرﻓﯿﻦ )ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره 2( ﻓﺸـﺎر دادن 
ﭘﺪال ﻓﻌﺎل ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿﻦ ﺑﻮد و ﻧﻤﻮدار ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﭘﺪال ﻫﺎی ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل در اﯾـﻦ ﮔـﺮوه 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺪرﯾﺠﯽ ﺗﻌﺪاد ﭘﺪال ﻫﺎی ﻓﻌﺎل از روز ﭘﻨﺠ ــﻢ ﺑـﻪ 
ﺑﻌﺪ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ. اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻌﺪاد ﭘﺪال ﻫﺎی ﻓﻌ ــﺎل 
ﺗﺎ روز ﻫﺸﺘﻢ اداﻣﻪ داﺷﺘﻪ و از آن ﺑ ــﻪ ﺑﻌـﺪ ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﭼﻨﺪاﻧـﯽ 
ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪ و ﺗﻌﺪاد ﭘﺪال ﻫﺎ در روزﻫﺎی آﺧﺮ آزﻣـﺎﯾﺶ ﺑـﻪ 
ﯾﮏ ﺣﺎﻟﺖ ﮐﻔﻪ ﻣﯽ رﺳﺪ. اﯾﻦ روﻧﺪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻣﻌﺘ ــﺎد ﺷـﺪن 
رت ﻫﺎﺳﺖ. اﺧﺘـﻼف ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﭘـﺪال ﻫـﺎی ﻓﻌـﺎل و ﻏـﯿﺮ 
ﻓﻌـﺎل و ﻫﻤﭽﻨﯿ ـــﻦ اﻓﺰاﯾــﺶ ﯾــﺎﻓﺘﻦ ﭘــﺪال ﻫــﺎی ﻓﻌــﺎل  
ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﻮد )100/0<P(. 
         ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ در ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣـﯽ ﺷـﻮد، در 
ﮔﺮوه ﻣﻮرﻓﯿﻦ + ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﻌﺪاد ﭘــﺪال ﻫـﺎی ﻓﻌـﺎل روﻧـﺪ 
ﮐﺎﻫﺸﯽ دارد ﮐﻪ ﺑﺮ ﺧﻼف ﮔﺮوه ﻣﻮرﻓﯿﻦ اﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
ﺗﻌــﺪاد ﭘـــﺪال ﻫـــﺎی ﻓﻌـــﺎل و ﻏـــﯿﺮ ﻓﻌـــﺎل ﺗﻔـــﺎوت 
ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻫﻢ ﻣﺨــﺎﻟﻒ ﮔـﺮوه ﻣﻮرﻓﯿـﻦ  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3: ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌـﺪاد ﻓﺸـﺎر دادن 
ﭘﺪال ﻫﺎی ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل در ﻃﻮل ﻣﺪت ﯾ ــﺎزده روز 
در ﮔـﺮوه ﻣﻮرﻓﯿـﻦ + ﺗﺤﺮﯾـﮏ )درﯾـﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿــﻦ و 
ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ(. 
 
اﺳﺖ. اﯾﻦ دو ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻋـﺪم اﻋﺘﯿـﺎد رت ﻫـﺎی ﮔـﺮوه 
ﻣﻮرﻓﯿﻦ + ﺗﺤﺮﯾﮏ اﺳﺖ. در ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره 4 ﻣﻮﻗﻌﯿـﺖ 
ATV در ﺑﺮش ﺑﺎﻓﺘﯽ ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. 
 
ﺑﺤﺚ: 
         در اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ اﺛـﺮ ﺗﺤﺮﯾـﮏ اﻟﮑـــﺘﺮﯾﮑﯽ ﻧﺎﺣﯿــﻪ 
ﺗﮕﻤﻨﺘـﻮم ﺷـﮑﻤﯽ )ATV(  ﺑـﺮ روﻧـﺪ اﻋﺘﯿـﺎد ﺑـﻪ ﻣﻮرﻓﯿـﻦ  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 4: ﻧﻤﻮدار ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﻮرد ﺗﺤﺮﯾﮏ )ATV(  
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ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. در ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ ﮐﻪ ﺟﺮاﺣﯽ و 
ﮐﺎﻧﻮل ﮔﺬاری اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد و ﺣﯿﻮان ﺑﺎ ﻓﺸﺮدن ﭘ ــﺪال 
ﻓﻌﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﻣ ــﯽ ﮐـﺮد ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ داری ﺑﯿـﻦ 
ﭘﺪال ﻫﺎی ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل دﯾﺪه ﻧﺸﺪ )ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1(. 
اﯾﻦ اﻣﺮ، ﻋ ــﺪم ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﺟﺮاﺣـﯽ و ﺗﺰرﯾـﻖ را ﺑـﺮ ﭘـﺪال زدن 
ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.  
        در ﮔـﺮوه ﻣﻮرﻓﯿـﻦ، زدن ﭘـﺪال ﻫـﺎی ﻓﻌـﺎل و ﻃﺒﻌ ــﺎً 
درﯾـﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿـﻦ روﻧــــﺪ اﻓﺰاﯾﺸـﯽ داﺷـﺘﻪ ﮐـﻪ ﻧﺸ ــﺎﻧﮕﺮ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﯿﺎز و واﺑﺴﺘـﮕﯽ ﺑﻪ ﻣﻮرﻓﯿﻦ اﺳﺖ. ﺑﻪ ﺑﯿــﺎن دﯾﮕـﺮ 
ﺣﯿﻮان ﻣﻌﺘﺎد ﺷــــﺪه اﺳـﺖ.اﻟﺒﺘـﻪ در ﻣـﺪل ﻫـﺎی ﺣﯿﻮاﻧـﯽ 
اﻋﺘﯿـﺎد ﺑـﻪ ﺳـﻄﺢ ﻣـﺎﮐﺰﯾﻤﻮم ﮐـﻪ رﺳـﯿﺪ ﺛـﺎﺑﺖ ﻣـﯽ ﻣ ــﺎﻧﺪ 
)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2(. اﺛﺮات ﭘﺎداﺷــﯽ و ﻟـﺬت آور ﻣﻮرﻓﯿـﻦ 
ﻣﻮﺟـﺐ ﺗﻘﻮﯾـﺖ ﻧﯿـﺎز ﺑـﻪ ﻣﻮرﻓﯿـﻦ ﺗـﺎ ﺣـﺪ اﻋﺘﯿـﺎد ﮐ ــﺎﻣﻞ  
ﻣﯽ ﺷﻮد )8( و ﺑﺎﻋﺚ ﻣﯽ ﺷﻮد ﺣﯿﻮان ﭘ ــﺪال ﻓﻌـﺎل را ﮐـﻪ 
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿﻦ ﺑﻮده ﺑﯿﺸ ــﺘﺮ از ﭘـﺪال ﻏـﯿﺮ ﻓﻌـﺎل 
ﻓﺸﺎر دﻫﺪ. 
            در ﮔﺮوه ﺳﻮم ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ATV ﻗﺒـﻞ از 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ در ﻗﻔﺲ ﺧﻮدﺗﺰرﯾﻘﯽ، ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺪه ﮐﻪ ﺗﻌـﺪاد 
ﭘﺪال ﻫﺎی زده ﺷﺪه ﺟﻬﺖ ﺧﻮد ﺗﺰرﯾﻘﯽ ﻣﻮرﻓﯿﻦ در ﻃ ــﯽ 
ﯾﺎزده روز آزﻣﺎﯾﺶ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ داری ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ 
ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﯾﻌﻨــﯽ از اﻋﺘﯿـﺎد ﺣﯿـﻮان ﺟﻠـﻮﮔـﯿﺮی ﮐـﺮده 
اﺳﺖ )ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3(. 
          ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻓﻮق ﺳﺆال ﻣﻬﻢ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﭼﺮا 
ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑ ــﺘﺮﯾﮑﯽ ATV از اﻋﺘﯿـﺎد ﺟﻠـﻮﮔـﯿﺮی ﮐـﺮده 
اﺳـﺖ. آﯾـﺎ ﺗﺤﺮﯾـﮏ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ و آزاد ﺷـﺪن دوﭘــﺎﻣﯿﻦ 
ﻧﺎﺷـﯽ از آن را ﻣـﯽ ﺗـﻮان ﻣﻌـﺎدل ﻣﺼـﺮف ﻣﻮرﻓﯿ ـــﻦ ﺑــﻪ 
ﺣﺴـﺎب آورد. اﺳﺎﺳـﺎً آزاد ﺷـﺪن دوﭘـﺎﻣﯿﻦ در ﺗﺮﻣﯿﻨـــﺎل 
ﻧﺮون ﻫﺎی دوﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻣﺰوﻟﯿﻤﺒﯿﮏ ﯾﮏ ﭘﺮوﺳﻪ واﺑﺴﺘﻪ 
ﺑﻪ اﯾﻤﭙﺎﻟﺲ ﻫﺎی ﻋﺼﺒﯽ ﻣ ــﯽ ﺑﺎﺷـﺪ. ﺗﺤﺮﯾـﮏ ATV ﭼـﻪ 
ﺑﺼﻮرت اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ و ﯾﺎ ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ دارو ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾــﺶ آزاد 
ﺷﺪن دوﭘﺎﻣﯿﻦ در ﻫﺴﺘﻪ اﮐﻮﻣﺒﻨﺲ )CAN( ﺷﺪه و اﺛـﺮات 
ﭘﺎداﺷـﯽ ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه دارد )5( و اﺣﺘﻤ ـــﺎﻻً ﻫﻤﯿــﻦ اﺛــﺮات 
ﭘﺎداﺷﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﯽ ﺷﺪ ﮐﻪ در ﺣﯿ ــﻦ ﺗﺤﺮﯾـﮏ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ 
رت ﻫﺎ آرام ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮ اﯾﻦ اﯾﺠ ــﺎد ﻟـﺬت ﮐـﺎﻓﯽ ﺗﻮﺳـﻂ 
ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪه ﮐﻪ ﺣﯿﻮان ﻧﯿﺎزی ﺑﻪ ﻟﺬت ﺑﯿﺸ ــﺘﺮ از 
ﻣﻮرﻓﯿﻦ ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. 
         ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻨــﻮع ﻧﺮوﻧـﯽ از ﻧﻈـﺮ ﭘﺮوﺟﮑﺸـﻦ ﻫـﺎی 
آوران و واﺑﺮان و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻧﻮع ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺘﺮ، ﻣﺸــﺨﺺ 
ﺷﺪن اﯾﻨﮑﻪ ﮐﺪام ﻧﺮون ﻫﺎ و ﺑ ــﻪ ﭼـﻪ ﻧﺴـﺒﺘﯽ در ﺗﺤﺮﯾـﮏ 
اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ATV ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽ ﺷـﻮﻧﺪ ﮐﻤـﮏ زﯾـﺎدی ﺑـﻪ 
ﺗﻮﺟﯿﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﺛﺮ اﯾﻦ ﺗﺤﺮﯾﮏ در اﻓﺰاﯾ ــﺶ آزاد ﺷـﺪن 
دوﭘﺎﻣﯿﻦ و اﺛـﺮات ﭘﺎداﺷـﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از آن و ﻧـﻬﺎﯾﺘﺎً ﮐـﺎﻫﺶ 
ﺗﻌﺪاد ﻓﺸﺎر دادن ﭘﺪال ﻓﻌــﺎل ﺧﻮاﻫـﺪ ﮐـﺮد. آوران ﻫـﺎی 
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣـﺎﺗﺮژﯾـﮏ ﺑـﻪ ﻧﺎﺣﯿـﻪ ﺗﮕﻤﻨﺘـﻮم ﺷـﮑﻤﯽ ﻋﻤﺪﺗــﺎً از 
xetroc latnorferP ﻣﻨﺸـﺎء ﮔﺮﻓﺘـﻪ و ﻣﻮﺟـﺐ اﻗﺰاﯾـــﺶ 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻧﺮون ﻫﺎی دوﭘﺎﻣﯿﻨﯽ در ATV ﺷﺪه و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ ًﻣﻨﺠﺮ 
ﺑﻪ آزاد ﺷﺪن دوﭘﺎﻣﯿﻦ در ﻫﺴﺘﻪ اﮐﻮﻣﺒﻨﺲ ﻣﯽ ﺷـﻮﻧﺪ )7(. 
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣـﺎت آزاد ﺷـﺪه در ATV از ﻃﺮﯾـﻖ رﺳـــﭙﺘﻮرﻫﺎی 
ADMN و ﻏـﯿﺮ ADMN ﻓﺮﮐـﺎﻧﺲ ﺗﺨﻠﯿـﻪ ﻧـﺮون ﻫ ـــﺎی 
دوﭘﺎﻣﯿﻨﯽ را در اﯾـﻦ ﻧﺎﺣﯿـﻪ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣـﯽ دﻫﻨـﺪ )11(. در 
ﺗﺤﺮﯾـﮏ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ ATV اﮔـﺮ ﺗﺮﻣﯿﻨــﺎل ﻧــﺮون ﻫــﺎی 
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣــﺎﺗﺮژﯾــﮏ ﺗﺤﺮﯾــﮏ ﺷــﻮﻧﺪ، ﮔﻠﻮﺗﺎﻣـــﺎت آزاد  
ﻣﯽ ﺷﻮد و اﯾﻦ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺤﺮﯾ ــﮏ ﻧـﺮون ﻫـﺎی 
دوﭘــﺎﻣﯿﻨﯽ ﺷــﺪه و ﺑــﺎ آزاد ﺷــﺪن دوﭘ ـــﺎﻣﯿﻦ در CAN 
)ecnebmocca suelcuN(، اﺛ ــﺮات ﭘﺎداﺷـﯽ اﯾﺠـﺎد ﻣـﯽ 
ﺷﻮد. اﻣﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ آوران ﻫﺎی ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﺮژﯾــﮏ ﺑـﻪ ATV 
روی ﻧﺮون ﻫﺎی ﻏــﯿﺮ دوﭘـﺎﻣﯿﻨﯽ )اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﮔﺎﺑـﺎارژﯾـﮏ( 
ﺳﯿﻨﺎﭘﺲ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ )01( و اﯾﻦ ﮔﺎﺑﺎارژﯾ ــﮏ ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﻫﺴـﺘﻪ 
اﮐﻮﻣﺒﻨــﺲ ﭘﺮوﺟﮑﺸــﻦ داده و ﺑ ــــﺎ اﯾﻨـــﺘﺮﻧﺮون ﻫـــﺎی 
ﮐﻮﻟﯿــــﻨﺮژﯾــــﮏ در اﯾــــﻦ ﻧﺎﺣﯿـــــﻪ ﺳـــــﯿﻨﺎﭘـــــﺲ  
ﻣﯽ دﻫﻨﺪ و آﻧﻬﺎ را ﻣﻬـــــﺎر ﻣـﯽ ﮐﻨﻨـﺪ و ﺑـﺎﻋﺚ ﺑﺮداﺷـﺘﻪ 
ﺷﺪن اﺛﺮ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ اﺳﺘﯿـــﻞ ﮐﻮﻟﯿـــﻦ از روی ﻧﺮون ﻫـﺎی 
ﺑﺎ اﻧﺪازه ﻣﺘﻮﺳﻂ در اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿـﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ )01(. اﯾﻦ ﺗﻮاﻟﯽ 
وﻗـﺎﯾﻊ اﺣﺘﻤﺎل اﯾﻨﮑﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ 
ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ATV 
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از ﻃﺮﯾﻖ رﻟﯿﺰ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت اﺛﺮات ﭘﺎداﺷـﯽ را اﻋﻤـــﺎل ﮐﻨـﺪ 
زﯾﺮ ﺳﺆال ﻣﯽ ﺑﺮد. 
           در ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ATV اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻫﺮ دو ﻧﻮع 
ﻧـﺮون ﻫـﺎی دوﭘـﺎﻣﯿﻨﺮژﯾـﮏ و ﮔﺎﺑ ــﺎارژﯾــﮏ ﺗﺤﺮﯾــﮏ  
ﻣـﯽ ﺷـﻮﻧﺪ اﻣـﺎ ﺑـﻪ اﺣﺘﻤـﺎل زﯾـﺎد ﺗﺤﺮﯾـﮏ ﻧـﺮون ﻫـــﺎی 
دوﭘـﺎﻣﯿﻨﺮژﯾــﮏ ﻣﺰوﻟﯿﻤﺒﯿــﮏ ﺑﺮﺗــﺮی دارد ﻧﺴــﺒﺖ ﺑــﻪ 
ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻧﻮاع دﯾﮕﺮ ﻧﺮون ﻫﺎ زﯾﺮا: اوﻻً ﺗﻌﺪاد ﻧﺮون ﻫـﺎی 
ﮔﺎﺑﺎارژﯾﮏ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﯾﮏ ﺳ ــﻮم ﻧـﺮون ﻫـﺎی دوﭘـﺎﻣﯿﻨﯿﮋﯾﮏ 
ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ. ﺛﺎﻧﯿـﺎً از آﻧﺠـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ در ﺻــﻮرت ﺗﺤﺮﯾــﮏ  
ﻧﺮون ﻫﺎی ﮔﺎﺑﺎارژﯾﮏ، ﻧﺮوﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺘﺮ ﻣﻬﺎری ﮔﺎﺑﺎ ﺗﺮﺷ ــﺢ 
ﺷﺪه و ﻧﺮون ﻫـﺎی دوﭘـﺎﻣﯿﻨﯽ را ﻣـﻬﺎر ﻣـﯽ ﮐﻨـﺪ و ﺑـﺎﻋﺚ 
ﮐﺎﻫﺶ رﻟﯿﺰ دوﭘﺎﻣﯿﻦ در ﺗﺮﻣﯿﻨﺎل اﯾﻦ ﻧ ــﺮون ﻫـﺎ در CAN 
ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﺑﺮ ﺧﻼف اﺛﺮات ﭘﺎداﺷـﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از رﻟـﯿﺰ 
دوﭘـﺎﻣﯿﻦ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ. ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺣﺘﻤـﺎل اﯾﻨﮑــﻪ ﺗﺤﺮﯾــﮏ 
اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ ﻧـﺮون ﻫـﺎی ﮔﺎﺑـﺎارژﯾـــﮏ در ATV اﺛــﺮات 
ﭘﺎداﺷﯽ ﺑﺪﻧﺒﺎل داﺷﺘﻪ و ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ در ﺗﻌﺪاد ﭘــﺪال ﻫـﺎ 
ﺷﻮد ﻧ ــﯿﺰ ﻣﻨﺘﻔـﯽ ﻣـﯽ ﺷـﻮد. ﺗﻘﺮﯾﺒـﺎً دو ﺳـﻮم ﻧـﺮون ﻫـﺎی 
ﻣﻮﺟــــﻮد در ATV دوﭘــــﺎﻣﯿﻨﯽ ﺑــــﻮده و ﺑﯿﺸـــــﺘﺮﯾﻦ  
ﭘﺮوﺟﮑﺸـــﻦ ﻫـــﺎی دوﭘ ـــــﺎﻣﯿﻨﯽ از ATV ﺑــــﻪ CAN  
ﻣﯽ روﻧﺪ )6( و اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎی دوﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻧﻘﺶ اﺻﻠـﯽ 
را در اﺛﺮ ﺗﻘﻮﯾﺖ ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از ﺗﺤﺮﯾـﮏ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ 
دارﻧﺪ.  
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﺤﺮﯾــﮏ اﻟﮑـﺘﺮﯾﮑﯽ ATV آزاد ﺷـﺪن  
 
دوﭘﺎﻣﯿﻦ را ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺼﺮف ﻣﻮرﻓﯿ ــﻦ در 
CAN اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ. ﭼـﻮن ﺗﺤﺮﯾﮑـﺎت وارده ﻗﺒـﻞ از 
ﻋﻤﻞ ﺧﻮد ﺗﺰرﯾﻘﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮ اﯾـﻦ اﺛـﺮات 
ﭘﺎداﺷـﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از اﻓﺰاﯾـﺶ دوﭘـﺎﻣﯿﻦ در CAN ﻣﺘﻌـــﺎﻗﺐ 
ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑ ــﺘﺮﯾﮑﯽ در ATV ﻧﯿـﺎز ﺑـﻪ ﻣﻮرﻓﯿـﻦ را ﺑـﺮای 
اﯾﺠﺎد ﻫﻤﯿﻦ اﺛﺮات ﮐــﺎﻫﺶ ﻣـﯽ دﻫـﺪ. در ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﺣﯿـﻮان 
ﺗﻤﺎﯾﻠﯽ ﺑﺮای زدن ﭘﺪال و درﯾﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿﻦ از ﺧـﻮد ﻧﺸـﺎن 
ﻧﻤﯽ دﻫﺪ. 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑـﻪ اﺣﺘﻤـﺎل ﻗـﻮی ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ اﺻﻠـﯽ ﮐـﻪ 
ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ATV از اﻓﺰاﯾﺶ ﻣــﯿﺰان ﭘـﺪال ﻫـﺎی 
زده ﺷﺪه ﺟ ــﻬﺖ درﯾـﺎﻓﺖ ﻣﻮرﻓﯿـﻦ ﺟﻠـﻮﮔـﯿﺮی ﮐـﺮده و 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺛﺮات ﭘﺎداﺷﯽ داﺷﺘﻪ اﺳــﺖ آزاد ﺷـﺪن دوﭘـﺎﻣﯿﻦ 
در ﻫﺴﺘﻪ اﮐﻮﻣﺒﻨﺲ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﻣـﯽ ﺗـﻮان ﮔﻔـﺖ ﮐـﻪ اﺛـﺮ 
ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ ﻧﺮون ﻫﺎی دوﭘﺎﻣﯿﻨﯽ ﺑﺮ اﺛﺮات ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺤﺮﯾﮏ 
ﭘﺎﯾﺎﻧـﻪ ﻫـﺎی ﮔﻠﻮﺗـﺎﻣﯿﻨﺮژﯾـﮏ و ﺗﺤﺮﯾـﮏ ﻧـﻮرون ﻫ ـــﺎی 
ﮔﺎﯾﺎارژﯾﮏ ﻏﻠﺒﻪ دارد.  
ﯾﮏ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮐﺎرﺑﺮدی اﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ اﯾـﻦ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺸﺎط، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟـﺐ ﮐـﺎﻫﺶ اﻋﺘﯿـﺎد ﺷـﻮد. 
ﭼـﻮن ATV ﯾـﮏ ﻫﺴـﺘﻪ ﭘﺎداﺷـﯽ )ﻧﺸـﺎط آور( اﺳــﺖ و 
ﺗﺤﺮﯾﮏ آن از اﻋﺘﯿﺎد ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﮐﺮده اﺳﺖ. 
 
ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ: 
          از زﺣﻤﺎت ﮐﺎدر ﻣﺠﻠﻪ ﮐﻤﺎل ﺗﺸﮑﺮ را دارد. 
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